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Встановлено, що вірус імунодефіциту людини 
(ВІЛ) вражає ниркову систему. Наведені дані, що ви-
сокоактивна антиретровірусна терапія (ВААРТ) має 
негативний вплив на функціональний стан нирок. Та-
кож виявляються морфологічні та функціональні зміни 
у ВІЛ-інфікованих. У літературних джерелах описані 
поодинокі дані про медикаментозну корекцію цих змін.
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, ВІЛ-асоційована не-
фропатія, фокально-сегментарний гломерулосклероз, 
хронічна ниркова недостатність.
останні дані ВооЗ свідчать про те, що розпо-
всюдження Віл-інфекції серед населення земної кулі 
відбувається швидше, ніж передбачалося раніше, і на 
сьогодні воно вже набуває ознак широкомасштабної 
ендемії. Згідно з прогнозом, до 2020 р. від Віл-інфекції 
на планеті може померти 16 млн людей. кількість Віл-
інфікованих у Східній Європі та центральній азії сьогодні 
досягла 1,6 млн осіб, що у 10 разів перевищує показник 
попереднього десятиріччя, 75 % інфікованих – люди 
віком до 30 років [1]. як визначають епідеміологічні спо-
стереження, особливості поширення Віл значною мірою 
пов’язані з шляхами інфікування. так, найбільш стрімке 
і агресивне зростання темпів розвитку епідемічного 
процесу Віл-інфекції спостерігається серед ін’єкційних 
наркоспоживачів. Статевий шлях інфікування (як гете-
росексуальні, так і гомосексуальні стосунки) визначає 
повільне, але більш масове охоплення населення. тому 
особливості епідемічного процесу головно визначаються 
саме активністю того чи іншого механізму передачі збуд-
ника інфекції на конкретному етапі розвитку епідемії.
Україна займає одне з перших місць в Європі за 
темпами поширення Віл-інфекції. На 1 липня 2015 р. 
зареєстровано 271942 Віл-інфікованих. Під медичним 
наглядом перебуває 124279 Віл-позитивних. Показник 
поширеності складав 291,3 на 100 тис. населення та 
був на 7,2 % менший, ніж за відповідний період 2014 р. 
Серед шляхів передачі переважає статевий шлях і 
складає 59,2 % проти 57,8 % за 2014 р. Протягом січ-
ня-червня 2015 р. зареєстровано 3992 нових випадки, 
а за відповідний період 2014 р. – 5306. Відмічається 
зменшення числа нових випадків Віл-інфекції на 24,7 %. 
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MODERN POSSIBILITIES OF LASER 
NEUROINFECTIONS
L.V. Berezina 
SUMMARY. The literature review is devoted to modern 
concepts of laser irradiation on the organism. Shows 
the current possibilities for the use of laser therapy in 
the neuroinfections.
Key words: infection, laser irradiation, neuroscience, 
laser therapy.
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Рівень захворюваності зменшився на 25 % порівняно з 
2014 р. Незважаючи на зменшення деяких статистич-
них показників, Віл-інфекції приділяють багато уваги. У 
різних регіонах України інтенсивність епідемічних про-
цесів виражена неоднаково. За показником загальної 
поширеності Віл-інфекції та смертності від Віл-інфекції 
західні області є відносно благополучні, але за темпом 
приросту захворюваності на Віл-інфекцію вони посіда-
ють високі рангові місця, випереджаючи східні і південні 
області України. така тенденція свідчить про активне 
залучення населення регіону до епідемічного процесу. 
Найвищі рівні поширеності Віл-інфекції зареєстровані 
в Миколаївській та київській областях (658,6 та 357,6 
відповідно). Найбільша частка позитивних результатів 
припадала на осіб, які інфікувалися статевим щляхом, 
ін’єкційних наркоманів, дітей, народжених від Віл-
позитивних матерів, вагітних [2, 3]. Віл-інфекція харак-
теризується повільним, але беззаперечним ураженням 
усіх систем, органів і людського організму в цілому та 
клітинного і гуморального імунітету зокрема [4]. 
яким чином вірус знищує клітини-мішені, ще не 
зовсім ясно. для пояснення цього процесу існують 
гіпотези вчених про різні механізми: накопичення РНк 
і дНк у цитоплазмі та внутрішньоклітинне сполучення 
СD4+ з gр120. інфіковані клітини можуть з’єднуватися 
з неінфікованими внаслідок взаємодії gр120 з СD4+, 
при цьому утворюються гігантські багатоядерні клітини. 
Зв’язуючись із поверхнею неінфікованих т-клітин СD4+, 
gр120 робить їх також чутливими до т-лімфоцитів із 
специфічною клітиннотоксичною активністю. Білки Віл 
здатні діяти як речовини-антигени, що призводить до 
виснаження популяції імунокомпетентних клітин. Вна-
слідок цього пригнічується здатність зазначених клітин 
виконувати специфічні захисні реакції в організмі хво-
рого на Віл-інфекцію. При цьому змінюється і якісний 
склад клітин, що представляють імунну систему. дія 
збудника Віл-інфекції проявляється на всіх стадіях, від 
проникнення до руйнування імунної системи та початку 
опортуністичних захворювань. останні дістали таку на-
зву тому, що вони спричиняються, як правило, непато-
генними мікроорганізмами. однак при недостатньому 
функціонуванні імунітету як системи захисту, мікроби 
використовують можливість (opportunity) прориву і здат-
ність викликати захворювання [5-7].
інтерес до проблеми ураження нирок при Віл-
інфекції зростає в усьому світі. це обумовлено тим, 
що ураження нирок, незалежно від стадії Віл-інфекції, 
характеризується прогресуючим перебігом з розвитком 
тяжких ускладнень. тому необхідна рання діагностика 
патології нирок при Віл-інфекції, яка, згідно з міжнарод-
ними рекомендаціями, повинна проводитися з моменту 
виявлення інфекції і базуватися на скринінгових до-
слідженнях маркерів ушкодження нирок – протеїнурії 
і зниженні швидкості клубочкової фільтрації (ШкФ) [8]. 
Віл-інфекція може спричиняти фокально-сегментарний 
гломерулосклероз, гострий дифузний проліферативний 
гломерулонефрит, мезангіопроліферативний гломеру-
лонефрит (включаючи IgA-нефропатію), мезангіокапі-
лярний гломерулонефрит і мембранозну нефропатію. 
Найбільш характерний фокально-сегментарний гломе-
рулосклероз (Віл-нефропатія), який може бути першим 
проявом Віл-інфекції. Віл-нефропатія (Віл-аН) зустріча-
ється у всіх групах ризику Віл-інфекції, включаючи дітей, 
народжених від Віл-інфікованих матерів, але найбільше 
вона поширена серед негрів та ін'єкційних наркоманів і 
у меншій мірі − серед гомосексуалістів. Віл-нефропатія 
проявляється тяжким нефротичним синдромом; термі-
нальна ниркова недостатність розвивається через кілька 
тижнів або місяців [9, 10]. Виживання на діалізі низьке, 
особливо у хворих з клінічними проявами термінальної 
стадії Віл-інфекції. На даний час лікування не розроб-
лено, проте є окремі повідомлення про ефективність 
глюкокортикоїдів, інгібіторів аПФ і зидовудину, однак 
контрольних досліджень не проводилося [11].
Низка морфологічних ознак дозволяє відрізнити 
Віл-нефропатію від первинного фокально-сегментар-
ного гломерулосклерозу. Світлова мікроскопія виявляє 
спадання петель клубочка, виражене тубулоінтер-
стиціальне запалення і мікроцисти, що утворилися з 
розширених канальців. При електронній мікроскопії в 
ендотелії клубочків, епітелії канальців і лейкоцитах за-
пального інфільтрату виявляють характерні включення, 
що містять мережу з розгалужених трубочок [11, 12]. 
Механізм розвитку Віл-нефропатії точно невідомий. У 
нирках хворих виявлена вірусна дНк, проте її знаходять 
і у Віл-інфікованих без нефропатії. Ймовірно, для розви-
тку нефропатії необхідні якісь додаткові фактори. Раніше 
вважали, що вживання наркотичних речовин, особливо 
героїну, зафіксоване у 30-60 % Віл-позитивних пацієнтів, 
є фактором ризику Віл-аН. крім того, у групі пацієнтів з 
Віл-аН факторами передачі Віл-інфекції були не тільки 
внутрішньовенне вживання психотропних препаратів, а й 
гомосексуальні, бісексуальні й  гетеросексуальні контак-
ти. це свідчить про те, що ін'єкційний шлях зараження 
сам по собі не є фактором ризику розвитку Віл-аН [8, 13]. 
На даний час до факторів ризику розвитку Віл-
аН відносять: приналежність до негроїдної раси та 
високу концентрацію РНк Віл (>100000 копій/мл), 
значно переважають особи чоловічої статі, наявність 
захворювань нирок у найближчих родичів. класичний 
варіант Віл-аН характеризується порушенням функ-
ції нирок, швидким прогресуванням захворювання 
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протягом 1-4 міс., клініко-лабораторно проявляється 
протеїнурією, відсутністю набряків, гіпоальбумінемією 
та змінами в сечовому осаді. При УЗд виявляють під-
вищену ехогенність паренхіми нирок. В осіб з більш 
низьким імунним статусом (рівень CD4+ <200 кл./мм3) 
захворювання може перебігати у тяжчій формі [11, 12, 
14]. За результатами одного дослідження був зробле-
ний висновок про те, що ВааРт запобігає розвитку 
Віл-аН, оскільки на її тлі спостерігалося зниження 
захворюваності на 60 %. однак за результатами до-
слідження, що включав 61 випадок, було встановлено, 
що успішне зниження реплікації вірусу на тлі ВааРт 
сприяє збільшенню тривалості життя, але не впливає 
на прогресування захворювання нирок [8, 15].
Відзначено, що порушення функцій нирок швидше 
за все призводить до Віл-аН [16]. У 82 % діагностова-
но пієлонефрит, який згодом прогресував і призводив 
до розвитку Віл-аН. також було відмічено, що ступінь 
порушення функції нирок немає чіткої межі, тобто не-
має клінічних проявів, а зміни діагностуються тільки 
лабораторно. 
При автопсичному дослідженні хворих на Віл-
інфекцію із супутнім пієлонефритом були виявлені 
струк турні зміни коркової та мозкової речовини, поява 
колоїдних включень, зміна ендотеліоцитів. У нирко-
вих канальцях виявляли набухання мембран саме 
канальців, збільшення коркової речовини відбувалося 
за рахунок колоїдних включень і волокнистих структур. 
тому у роботі [16] зроблено висновок, що Віл-аН має 
стертий характер, з ураженням епітелію проксималь-
них канальців, але без лімфоцитарної інфільтрації 
коркової речовини нирки. Частота і тривалість захво-
рювання призводить до розвитку хронічної ниркової 
недостатності (ХНН) [16]. За результатами досліджень, 
проведених у різних країнах, частота ХНН у Віл-
інфікованих пацієнтів варіює від 5 до 33 %. Відмінності 
в епідеміології ХНН пов'язані з критерієм встановлення 
діагнозу, з расовим складом популяції, коморбідними 
захворюваннями, імунологічними та вірусологічними 
показниками пацієнтів у групі, що досліджувалася. Слід 
відзначити переважно безсимптомний перебіг захворю-
вань нирок, так як навіть при зниженні ШкФ і розвитку 
азотемії близько 50 % хворих не пред'являють ниркових 
скарг. Виходячи з відомого визначення ХНН, можемо 
зробити висновок про формування ХНН у більшості 
хворих на Віл-інфекцію. При цьому, чим довше хворі-
ють пацієнти, тим вище відзначається рівень креатиніну 
крові, нижче ШкФ і, як наслідок, швидше розвивається 
ниркова недостатність. Збільшення тривалості життя 
Віл-інфікованих пацієнтів на тлі застосування ВааРт 
призводить до зростання частки вторинних уражень 
нирок, обумовлених водно-електролітними, гемоди-
намічними порушеннями, нефротоксичною дією лікар-
ських препаратів, цукровим діабетом і артеріальною 
гіпертензією, а також інфекційними та онкологічними 
ускладненнями [17, 18]. 
Вплив препарату теновіру, що широко застосовують 
у ВааРт як препарат першої лінії, дослідила і о.В. Ря-
боконь [13]. теновір є одним із нуклеотидних інгібіторів 
зворотної транскриптази і є досить ефективним у схемі 
лікування ВааРт, проте після його прийому протягом 
1-2 міс. відмічається зменшення ШкФ, набряки, гіпер-
тензія, біль в попереку та суглобах [19]. У своєму до-
слідженні о.В. Рябоконь дійшла висновку, що ураження 
ниркової системи при прийомі теновіру виникає тільки 
в термінальній стадії Віл-інфекції, зазвичай спостеріга-
ється у чоловіків [13]. 
Важливим фактором є наявність опортуністичних 
інфекцій та кількість CD4-лімфоцитів менше 200 в 
1 мкл. Серед опортуністичних інфекцій переважають 
туберкульоз та пневмоцистна пневмонія [11, 13, 20, 21]. 
У СШа тенофовір є ефективним і широко використову-
ється для лікування Віл-інфекції і вірусних гепатитів. 
дослідження показують, що тенофовір має низький за-
гальний профіль токсичності, але впливає на розрахунок 
ШкФ і призводить до дисфункції ниркових канальців, а 
у тяжких випадках розвивається ниркова недостатність 
та синдром Фанконі [20-22].
Віл-асоційована тромботична мікроангіопатія (Віл-
тМа) також розвивається під прямим впливом вірусу, 
цитокінів або дією протеїнів. Віл-тМа з’являється в 
будь-якій стадії Віл-інфекції. Характерними рисами 
Віл-тМа є відмінності в частоті тромбоцитопенії у се-
ропозитивних осіб (3-5 %) і у пацієнтів з термінальною 
стадією Віл-інфекції (30-45 %). Віл-тМа призводить до 
розвитку незворотної втрати ниркової функції з леталь-
ним завершенням, на тлі поліорганної недостатності 
[8, 11]. Віл-тМа виникає на фоні дисфункції ендотелі-
альних клітин, а також зниження вмісту фактора фон 
Віллебранда, що розщеплює протеазу. клінічно для 
Віл-тМа характерно 5 основних симптомів: лихоманка, 
неврологічні дисфункції, тромбоцитопенія, мікроангіо-
патична гемолітична анемія і гематурія. Високий рівень 
протеїнурії є однією з основних диференційних ознак, 
яка допомагає встановити діагноз Віл-тМа [12, 22-24].
Утворення антитіл до білків Віл супроводжується 
формуванням у нирках імунних комплексів з розвитком 
імунокомплексних гломерулонефритів (ікгН). В євро-
пеоїдній і іспаномовній Віл-інфікованих популяціях, на 
відміну від негроїдної раси, найбільш поширені ікгН, зо-
крема, IgA нефропатія, і рідше фокально-сегментарний 
гломерулосклероз (ФСгС) [10].  При дослідженні авто-
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псичного матеріалу хворих на Віл-інфекцію із супутнім 
ураженням ниркової системи ікгН зустрічається в межах 
25 %. Число можливих факторів ризику ураження нирок 
при Віл-інфекції продовжує постійно збільшуватися, од-
нак реальне їх значення не завжди вдається довести. 
Часто зустрічається коінфекція вірусами гепатитів В і С, 
що може спричиняти розвиток мембранозної нефропа-
тії, мембранопроліферативного і кріоглобулінемічного 
гломерулонефриту (гН), васкуліту. Зростання частки 
вторинних уражень нирок обумовлено психотропними та 
наркотичними засобами, інфекційними та онкологічними 
ускладненнями в термінальній стадії захворювання, 
широким застосуванням потенційно нефротоксичних 
антибактерійних, противірусних, протигрибкових, не-
стероїдних протизапальних препаратів, з подальшим 
розвитком гіпертензивного нефроангіосклерозу, діабе-
тичної гломерулопатії, гострого або хронічного тубулоін-
терстиціального нефриту (тіН) [9-12, 23]. IgA нефропатія 
виникає у Віл-інфікованих пацієнтів та її частота ще 
досі не вивчена. При автопсичному дослідженні нирок 
Віл-інфікованих людей IgA нефропатія виявляється у 8 
%. Всі випадки цього ускладнення бувають винятково у 
чоловіків європейського походження. Віл-асоційована 
нефропатія IgA, як правило, характеризується протеїну-
рією, гематурією, а згодом призводить до початкової ста-
дії ниркової недостатністю [11, 12, 23]. традиційно для 
оцінки функції нирок використовують ШкФ, яку розра-
ховують на основі ендогенного креатиніну по формулам 
Cockcroft-Gault або Modification of Diet in Renal Disease 
(MDRD) [25]. У дослідженні [26] встановлено, що у Віл-
інфікованих хворих рівень сироваткового креатиніну був 
значно нижче, ніж у хворих без Віл-інфекції. У той же час 
науковці не виявили відмінностей у величині креатиніну 
крові Віл-серопозитивних і Віл-серонегативних хворих. 
Вищу поширеність зниження ШкФ менше 60 мл/хв (7,4 
проти 2,1 %) і, відповідно, підвищені значення креатиніну 
крові (1,13 проти 0,95 млмоль/л) при Віл-інфекції порів-
няно з Віл-негативними особами виявили E.T. Overton 
та ін. (2009) [25-27]. 
цистатин С − неглікозильований білок з молеку-
лярною масою 13,4 кда, який належить до родини 
інгібіторів цистеїнових протеїназ. цей білок з постійною 
швидкістю синтезується всіма ядерними клітинами 
організму, вільно фільтрується через клубочкову мемб-
рану і повністю метаболізується в нирках. У нормі цис-
татин С не секретується проксимальними нирковими 
канальцями [25]. У пацієнтів з Віл-інфекцією реплікація 
вірусу імунодефіциту може бути одним з факторів, 
який впливає на концентрацію цистатина С у крові. 
іншими потенційними факторами можуть служити 
кількість CD4+-клітин і зменшення синтезу цистатина 
з макрофагами. У ряді досліджень було показано, що 
низький рівень CD4+-лімфоцитів асоціюється з під-
вищеною концентрацією сироваткового цистатина С. 
При цьому також факторами ризику більш високих 
значень цистатина з'явилися підвищена концентрація 
сечової кислоти в крові, протеїнурія, наявність гіпер-
тензії, коінфекції з гепатитом С, тривале лікування 
антиретровірусними препаратами. На противагу цьому, 
в роботах J. Jaroszewicz та ін. (2006) і C. I. Esezobor 
та ін. (2010) кореляції між кількістю CD4+-лімфоцитів 
і рівнем сироваткового цистатина С не було виявлено 
[25-29]. Переваги цистатина С перед креатиніном в 
оцінці функції нирок при Віл-інфекції було показано 
а. Bonjoch та ін. (2010) [29]. За їхніми даними, рівень 
сироваткового цистатина С більшою мірою корелював з 
ШкФ, за допомогою радіоізотопних методів, ніж з ШкФ, 
розрахованої за формулами Cockcroft-Gault, MDRD і 
CKD-EPI. тому вчені рекомендують поєднувати дослі-
дження креатиніну та цистатину С для максимально 
правильного визначення ШкФ. В.Н. Бондаренко у своїх 
роботах дійшла висновку,  що  визначення цистатина 
С більш точно відображає функцію нирок, особливо 
на початкових стадіях зниження ШкФ. також встанов-
лено, що при Віл-інфекції ШкФ пов'язана із загальною 
летальністю тільки при її розрахунку за цистатином, а 
не тільки за креатиніном [25]. 
Висновки
1. При Віл-інфекції ураження ниркової системи спо-
стерігається у 80 % хворих на цю недугу. тому необхідна 
своєчасна діагностика специфічних маркерів, а саме 
альбумінурії, ШкФ, протеїнурії.
2. Хронічна хвороба нирок у Віл-інфікованих паці-
єнтів представлена двома клінічними варіантами − ту-
булоінтерстиціальними і гломерулярними ураженнями. 
Морфологічна структура гломерулярних захворювань 
нирок характеризується фокально-сегментарним 
гломерулонефритом та імунно-комплексним гломе-
рулонефритом. Хронічна ниркова недостатність може 
розвиватися на будь-якій стадії Віл-інфекції. Виразність 
протеїнурії і тяжкість порушення функції нирок не за-
лежать від статі, віку, шляхів інфікування та тривалості 
Віл-інфекції.
3. Ураження нирок у Віл-інфікованих пацієнтів розви-
вається незалежно від рівня протеїнурії, спостерігається 
високе вірусне навантаження (РНк Віл >100 000 копій/
мл), зниження абсолютного числа CD4+-лімфоцитів 
менше 200 клітин/мкл.
4. Віл-асоційована нефропатія зустрічається пере-
важно в негроїдній популяції, патогенез ще недостатньо 
вивчений. Схема лікування не розроблена, у всіх заре-
єстрованих випадках хворі були чоловіки.
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CLINICAL-MORPHOLOGICAL AND 
FUNCTIONAL CHANGES OF RENAL 
SYSTEM IN HIV-INFECTED
V.D. Moskaliuk, M.O. Andrushchak
SUMMARY. It is established that the virus HIV affects 
the renal system. The data that antiretroviral therapy 
(HAART) has negative effects on the kidneys and 
their function. Also found that are morphological and 
functional changes in the nature of the HIV-infected. In 
the literature describes few data on drug correction of 
these changes.
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Зазначено, що актуальність діагностики та лі-
кування запальних процесів у приносових пазухах не 
зменшується, попри значні досягнення у вивченні цієї 
патології. У повідомленні здійснено аналіз літератури 
з таких питань: зовнішній огляд, пальпація, перкусія та 
аускультація приносових пазух; риноскопія. Наведені 
дані можуть бути корисними не тільки для оторино-
ларингологів, а й для інших фахівців: ендоскопістів, 
рентгенологів, фізіотерапевтів, лікарів функціональ-
ної діагностики, сімейних лікарів та ін.
Ключові слова: запалення приносових пазух, сину-
сит, діагностика, риноскопія.
гострі і хронічні запалення приносових пазух (сину-
сити) спостерігаються досить часто серед дорослого і 
дитячого населення [1-9]. Біля 15 % населення хворіє на 
гострі і хронічні синусити, а в 30 % випадків ця патологія 
вчасно не діагностується [2, 10]. гострі синусити склада-
ють у структурі амбулаторної зверненості від 40 до 60 % 
[6]. Частота гострих і хронічних синуситів постійно зростає 
на 1,5-2 % на рік [1]. актуальність проблеми діагностики 
та лікування осіб із запальними процесами у приносових 
пазухах, не дивлячись на значні досягнення у вивченні 
цієї патології, не зменшується [11, 12]. Про це свідчить 
велика кількість наукових публікацій [9, 13-26].
При аналізі літератури ми не знайшли оглядових 
робіт стосовно діагностики синуситів, за винятком двох: 
в одній з них [27] описуються діагностичні можливості 
методик термографії в оториноларингології, де певне 
місце відводиться діагностиці синуситів, і в одній [28] 
– застосування термографії в оториноларингології, в 
якій також наводяться дані щодо діагностики синуситів. 
тому наводимо свій власний огляд літератури з цього 
питання, який, на нашу думку, може виявитись корис-
ним не тільки для оториноларингологів, а й для інших 
фахівців (ендоскопістів, рентгенологів, фізіотерапевтів, 
лікарів функціональної діагностики, сімейних лікарів та 
ін.). В цьому повідомленні наводиться огляд літератури 
по наступних питаннях: 1) зовнішній огляд, пальпація, 
перкусія і аускультація приносових пазух; 2) риноскопія. 
Що стосується інших методів діагностики синуситів, то 
вони будуть предметом обговорення в наступних повідо-
мленнях. Перш ніж приступити до викладення матеріалу 
в даному огляді, вважаємо за необхідне зупинитись на 
деяких анатомічних і клінічних назвах, наведених в ци-
тованих нами публікаціях. Приносові пазухи описуються 
під різними назвами: біляносові пазухи [19, 29-31], на-
вколоносові пазухи [4, 32, 33], параназальні пазухи [34], 
придаткові пазухи носа [35], власне приносові пазухи 
[36]. Верхньощелепну пазуху описують під назвами: гай-
морова пазуха і власне верхньощелепна пазуха [37, 38]. 
Решітчасту пазуху називають гратчастою пазухою [37], 
лобову – лобною пазухою [39], основну – клиновидною 
пазухою [15, 40-43].
Запалення приносових пазух подається під різними 
назвами: синуїти [5, 14, 17, 36, 44-48], синусити [1-3, 6, 
8, 11, 21-23, 33, 49-53], параназальні синуїти [34], за-
пальні процеси біляносових пазух [19], запальні процеси 
